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Objectifs 


• Diagnostiquer une arthropathie microcristalline. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


D eux types principaux de microcristaux 
peuvent causer des arthrites. II s'agit de 
I'urate monosodique (UMS), responsable 
de la goutte, et du pyrophosphate de calcium 
dihydrate (PPCD), en cause dans la chondrocalcinose articulaire. 
Dans ces deux cas, la mise en evidence des microcristaux patho- 
genes dans le liquide articulaire est un element cle du diagnostic. 
Les phosphates de calcium basiques, dont la forme la plus connue 
est I'apatite, sont surtout en cause dans une pathologie peri- 
articulaire, les tendinobursites calciques, qui sont les formes les 
plus frequentes des rhumatismes apatitiques. 


GOUTTE 

Epidemiologie 

La prevalence de la goutte est estimee a 1 % dans le monde 
occidental. Elle touche surtout I'homme de plus de 40 ans et c'est 
le rhumatisme inflammatoire le plus frequent chez I'homme 
adulte. La femme est essentiellement affectee apres la meno- 
pause avec une frequence majoree de gouttes secondaires. 

Physiopathologie 

1 - Hyperuricemie et goutte 

La goutte est definie par la precipitation de cristaux d'urate 
monosodique dans les articulations, liee a un exces d'acide urique, 
acide faible, qui, aux conditions de pH neutre de I'organisme, 
est principalement sous forme d'urate. Le produit de solubilite 
de I'urate monosodique dans le plasma est atteint pour une 
uricemie de 416 jimol/L. Au-dela de ce chiffre, le risque de 
cristallisation de I'urate monosodique augmente avec le degre 
d'hyperuricemie. La cristallisation est tres lente et un long 
temps d'hyperuricemie est done habituellement necessaire au 
developpement de la goutte. Ainsi, dans les deficits en hypo- 
xanthine guanine phosphoribosyl-transferase, qui sont a I'origine 
de tres fortes hyperuricemies des la naissance, les premieres 
crises de goutte n'apparaissent generalement que vers 18/20 ans. 


Les tres rares gouttes avec uricemie inferieure a 416 jimol/L 
pourraient etre expliquees par un deficit en inhibiteurs de la 
cristallisation. 

Deux notions tres importantes decoulent des points precedents : 

- presque tous les goutteux, hommes ou femmes, non traites ont 
une uricemie superieure a 416 jimol/L. Cette valeur est differente 
de la normale statistique, definie par 2 ecarts types au-dessus 
de la moyenne qui, elle, varie en fonction du sexe et de I'age. La 
valeur moyenne de I'uricemie est plus elevee chez I'homme que 
chez la femme jusqu'a la menopause. Apres la menopause, I'uri- 
cemie de la femme rejoint celle de I'homme, ce qui est explique 
par la carence en oestrogenes et par la perte de leur effet urico- 
surique. Ces variations de I'uricemie moyenne en fonction du 
sexe et de I'age expliquent qu'il soit plus facile de developper une 
hyperuricemie pour un homme ou pour une femme agee que 
pour une femme jeune, ce qui est en accord avec I'epidemiologie 
de la goutte ; 

- I'hyperuricemie ne definit pas la goutte : elle n'en est qu'un facteur 
de risque. Elle est assez frequente et le plus souvent asympto- 
matique dans la population generale. Le risque de goutte augmente 
cependant avec le degre et la duree de cette hyperuricemie. 

2-Metabolisme de I'acide urique 

L'acide urique est, chez I'homme, le produit de degradation 
terminal des purines dont la source provient de I'alimentation ou 
de la degradation de I'ADN des cellules de I'organisme. Une autre 
source est la synthese de purines (ou purinosynthese de novo). 
Trois enzymes doivent etre connues dans ce processus (fig. 1). 
La phosphoribosyl-pyrophospho-synthetase est impliquee dans 
I'une des premieres etapes de cette synthese. Un exces d'activite 
de cette enzyme est la cause de quelques gouttes hereditaires. 
L'HGPRT permet de reutiliser I'hypoxanthine pour la purino- 
synthese et d'eviter ainsi sa transformation en acide urique. 
Son deficit est a I'origine de gouttes severes et tres rares. La 
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Figure 1 


Schema tres simplifie de la purinosynthese de novo. PRPP : phosphoribosyl-pyrophosphate ; HGPRT : hypoxanthine 
guanine phosphoribosyl-transferase. 


xanthine-oxydase catalyse les deux dernieres etapes de la 
formation d'acide urique ; c'est la cible de I'allopurinol, medicament 
hypo-uricemiant. 

L'excretion renale est la principale voie d'elimination de I'a- 
cide urique. L'urate est presque entierement ultrafiltre dans 
le glomerule, et est ensuite I'objet de transfers tubulaires, dont 
le bilan global est une forte reabsorption, puisque seuls 8 a 
10 % de l'urate filtre est trouve dans les urines. L'elimination 
intestinale intervient plus modestement. L'acide urique excrete 
dans I'intestin est degrade par I'uricase des bacteries de la flore 
intestinale. 


urique qui doit etre prevenue. ^augmentation de la degradation 
de I'ATP ou le defaut de regeneration de I'AMP augmente la degra- 
dation de I'AMP en acide urique. La glycogenose hepatique de 
type I par defaut de glucose-6-phosphatase se complique souvent 
d'une goutte survenant entre 10 et 20 ans et exceptionnellement 
revelatrice. L'intolerance au fructose, par deficit en fructose-1- 
phosphate-aldolase, induit aussi une augmentation de I'AMP 
et une hyperuricemie, source de goutte. Dans ces 2 maladies, 
l'excretion renale d'acide urique est aussi diminuee du fait d'une 
hyperlactacidurie. 


3-Gouttes secondaires (tableau 1) 

/ L'hyperproduction d'acide urique, liee a un accroissement du 
catabolisme cellulaire, peut etre responsable de goutte si elle 
est suffisamment prolongee. L'hyperuricemie des hemopathies 
chroniques (polyglobulie, splenomegalie myelo’ide, leucemie mye- 
lol'de chronique) se complique quelquefois de goutte. Les anemies 
hemolytiques chroniques, comme la drepanocytose, s'accompa- 
gnent d'une hyperuricemie par augmentation de I'erythropolese 
et souvent diminution de I'urico-elimination renale par necrose 
papillaire, et sont une cause classique de goutte. Les hyperuri- 
cemies aigues causees par la lyse tumorale induite par les chimio- 
therapies des hemopathies et tumeurs sont trop courtes pour 
induire une goutte, mais elles exposent au risque de lithiase 


Tableau 1 


Principales causes des gouttes 
secondaires 


I Hemopathies 

I Glycogenose hepatique 
de type 1 

I Intolerance au fructose 
I Insuffisance renale 

I Nephropathie uratique 
familiale 

I HypothyroTdie 


I Medicaments : 

diuretiques thiazidiques 

furosemide 

acide etacrynique 

ciclosporine 

tacrolimus 
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/ Parmi les causes de defaut d'urico-elimination renale, on reconnaTt : 

- I'insuffisance renale : elle induit precocement une diminution 
de I'excretion urinaire d'urate et une hyperuricemia La goutte peut 
ainsi etre secondaire a I'insuffisance renale, particulierement 
lorsque celle-ci a une longue duree devolution et est de type tubulo- 
interstitiel, ou le trouble de I'urico-elimination est marque : 
nephropathie des analgesiques, polykystose renale, nephropathie 
sur obstacle, nephropathie saturnine, qui se complique tres souvent 
de goutte. La nephropathie uratique familiale, qui touche autant 
I'homme que la femme, est une maladie rare, dont la premiere 
manifestation est une hyperuricemie et une goutte, suivie d'une 
HTA et d'une insuffisance renale. Dans la majorite des families 
explorees, la maladie a ete rattachee a une mutation du gene de 
I'uromoduline (ou proteine de Tamm et Horsfall). Le diagnostic est 
a evoquer devant une goutte de I'homme ou de la femme jeunes ; 

- I'insuffisance thyrol'dienne : elle peut se compliquer de goutte. 
Les hormones thyrol'diennes ont un effet uricosurique et I'opo- 
therapie substitutive diminue I'uricemie ; 

- les gouttes medicamenteuses : elles sont dues a la prise chronique 
de medicaments diminuant I'excretion urinaire d'acide urique. Celles 
dues aux diuretiques touchent souvent des femmes agees, traitees 
au long cours pour une hypertension arterielle, et sont parfois 
responsables de la constitution insidieuse d'arthropathies uratiques et 
de tophus des doigts. Les inhibiteurs de la calcineurine (ciclosporine, 
tacrolimus) sont a I'origine des gouttes des transplants d'organe 
(coeuret rein surtout). II s'agit de gouttes souvent severes et tophacees, 
qui peuvent se developper apres seulement quelques mois ou 
annees de transplantation. L'aspirine a faible dose (jusqu'a 2 g/j) 
augmente legerement I'uricemie ; la pyrazinamide et I'ethambutol 
I'augmentent beaucoup plus, mais ne sont generalement pas donnes 
suffisamment longtemps pour provoquer la goutte. 

4-Gouttes primitives 

/ Les gouttes enzymopathiques constituent moins de 1 % des 

gouttes primitives ; elles touchent I'homme et se traduisent par 
une hyperuricemie > 600 jimol/L et une goutte precoce, tres 
souvent precedee de lithiase urique due a une hyperuricurie 
marquee (generalement > 6 000 jimol/L). L'activite des enzymes 
en cause peut etre mesuree dans les globules rouges. 

L'hyperactivite de la PRPP synthetase , dont le gene est sur le 
chromosome X, est rapportee dans une dizaine de families, et 
peut s'associer a une surdite de perception. 

Le deficit en HGPRT, egalement lie a I'X, peut etre incomplet, 
a I'origine d'une goutte enzymopathique de I'homme jeune, sans 
signe neurologique, ou presque complet, alors responsable du 
syndrome de Lesh et Nyhan, qui touche de jeunes gargons et est 
domine par une encephalopathie severe avec arrieration mentale, 
choreo-athetose et automutilations par morsure des levres et 
des doigts, secondairement associee a une goutte severe. 

/ La goutte primitive commune est, dans la grande majorite des 
cas, liee a une hyperuricemie idiopathique, sans mecanisme enzy- 
matique identifiable. Ces gouttes sont souvent familiales. L'hyper- 
uricemie peut y etre liee a une hyperproduction d'acide urique, 
a une diminution de son excretion renale, ou a I'association des 


POINTS FORTS 

a retenir 


L'examen du liquide articulaire permet le diagnostic 
d'arthropathie microcristalline par la mise en evidence 
des cristaux pathogenes au microscope a lumiere polarisee. 

La goutte est liee a la cristallisation d'urate de sodium 
dans les articulations. Le produit de solubilite de I'urate 
de sodium dans le plasma est atteint pour une uricemie 
de 416 (nmol/L, et la grande majorite des goutteux 
ont une uricemie superieure a ce chiffre, retenu 
comme la valeur superieure de la normale. 

L'uricemie peut etre elevee en dehors de la goutte. Elle peut 
etre normale ou basse au moment d'une crise de goutte. 

L'acces de goutte atteint generalement un homme 
d'age mur, souvent obese ; il est de debut brutal, touche 
presque toujours une articulation du pied, surtout 
la metatarso-phalangienne du gros orteil, est marque 
par une inflammation tres intense, avec rougeur 
des teguments sensible a la colchicine. 

Le traitement hypo-uricemiant est indique dans la goutte 
recidivante, ou tophacee, ou avec manifestations renales. 

La frequence de la chondrocalcinose augmente avec I'age. 
Elle est tres rare avant 60 ans. 

Les acces de pseudogoutte touchent souvent le genou. 

C'est la cause la plus frequente d'arthrite aigue du sujet age. 

La chondrocalcinose peut etre diagnostiquee 
par I'identification des microcristaux de pyrophosphate 
de calcium dihydrate dans le liquide articulaire ou par 
la mise en evidence des calcifications cartilagineuses 
et meniscales, surtout par la radiographie des genoux. 

L'hemochromatose et I'hyperparathyroYdie primitive sont 
deux causes importantes de chondrocalcinose articulaire. 

Les calcifications apatitiques sont generalement 
peri-articulaires et touchent des femmes jeunes. 

Le tendon du supra-spinatus est le siege le plus frequent. 
Ces calcifications sont le plus souvent asymptomatiques, 
mais elles peuvent induire des acces aigus ou des douleurs 
chroniques. 


deux. L'excretion fractionnee de I'acide urique (rapport de la clai- 
rance de I'acide urique a la clairance de la creatinine) est plus 
basse que ne le voudrait I'uricemie chez 90 % des goutteux, 
temoignant d'un trouble de I'urico-elimination renale et d'une 
incapacity a augmenter I'excretion en urate en reponse a une 
charge en purines. La suralimentation aggrave I'hyperuricemie 
idiopathique. II existe aussi une correlation entre I'uricemie et le 
poids corporel, dont le mecanisme passe par I'hypersecretion 
d'insuline qui augmente la reabsorption tubulaire renale d'acide 
urique. Les autres elements du syndrome d'hyperinsulinisme : 
hypertension arterielle, diabete non insulinodependant, intole- 
rance au glucose, hypertriglyceridemie, sont souvent presents 
dans la goutte primitive commune. Ms doivent y etre recherches 
et traites. 
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Clinique 

1 - Goutte aigue 

Le premier acces de goutte survient habituellement chez 
rhomme entre 35 et 55 ans. La femme est rarement touchee avant 
la menopause. Les crises debutent le plus souvent au pied mais 
peuvent, au cours de revolution, s'etendre a d'autres articulations. 

La crise de goutte peut survenir spontanement ou suivre un facteur 
declenchant : intervention chirurgicale, maladie intercurrente, 
traumatisme ou microtraumatisme lie a une marche prolongee, 
au port de chaussures inadaptees, ecart alimentaire ou alcooligue, 
ou encore instauration d F un traitement hypo-uricemiant. 

Dans les cas typigues, il s'agit d'une monoarthrite aigue, a 
debut tres brutal, de la metatarsophalagienne du gros orteil. 
L'articulation est rouge pivoine, chaude, oedematiee, avec diffusion 
frequente des signes inflammatoires au dos du pied, extremement 
douloureuse, immobilisant le patient et le privant de sommeil. La 
fievre est freguente, parfois elevee ; la vitesse de sedimentation 
et le taux serique de la proteine C-reactive (PCR) sont augmentes. 
Spontanement, I'inflammation cede en 5 a 10 jours, avec desqua- 
mation cutanee. Elle est tres sensible aux anti-inflammatoires et 
a la colchicine. Cette sensibilite a la colchicine est assez specifique 
et peut constituer un argument de diagnostic dans les cas douteux. 

La crise de goutte peut etre atypigue par son siege. D'autres 
articulations gue la metatarso-phalangienne du gros orteil peuvent 
etre touchees, parfois des la premiere crise (10 a 20 % des cas) et tres 
souvent au cours de revolution. Les articulations du pied et la cheville 
sont les plus souvent atteintes, suivies des genoux, des mains et 
des coudes (bourse olecranienne surtout). Les epaules, les hanches 


et le rachis ne sont gu'exceptionnellement touches. La polyarthrite 
goutteuse est tres rarement inaugurale, mais elle peut s'observer 
au cours de revolution. La goutte aigue peut aussi interesser le tendon 
d'Achille, les tendons perirotuliens ou ceux des extenseurs des orteils 
ou des doigts, ou encore la bourse olecranienne. L'inflammation 
peut etre suraigue, pseudo-phlegmoneuse, ou encore attenuee. 

2- Arthropathies uratiques 

Les arthropathies uratigues sont liees aux destructions causees 
par les depots uratigues articulaires. Elies apparaissent habi- 
tuellement tardivement, apres plusieurs annees de goutte aigue 
mal traitee, en meme temps gue les tophus, et siegent aux memes 
articulations gue frappe avec predilection la goutte aigue. Clini- 
quement, elles se signalent par des douleurs mecaniques et une 
diminution progressive de la mobilite des articulations atteintes, 
qui sont en outre souvent bosselees par des tophus de voisinage. 
Radiologiquement, on note des geodes et erosions epiphysaires, 
correspondant a des depots uratiques radiotransparents. Plus 
tardivement, un pincement de I'interligne et une osteophytose 
marginale apparaissent. En I'absence de traitement les destructions 
articulaires peuvent devenir tres severes et etre a I'origine d'une 
impotence marquee, surtout de la marche. 

3- Tophus 

Les depots uratiques sous-cutanes ou tophus siegent surtout 
au pavilion de I'oreille (helix et gouttiere separant I'anthelix de 
I'helix), dans la region olecranienne, et au pied (gros orteil, talon, 
tendon d'Achille, dos du pied), plus rarement aux mains, pres des 
articulations des doigts ou parfois dans les pulpes. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? ■ 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pouirait concerner l’item « Arthropathie microcristalline ». 


Un homme de 45 ans, hospitalise en chi- 
rurgie, souffre de douleurs du genou et 
du gros orteil droits. Ces douleurs ont 
debute brutalement le soir precedent, 
deux jours apres une intervention de 
cholecystectomie sous coelioscopie, et sont 
tres vives, entrainant rinsomnie. Le patient 
pese 90 kg et mesure 1,72 m. II a un taba- 
gisme de 20 paquets-annees, boit occa- 
sionnellement du vin et quotidiennement 
de la biere. Lintervention de cholecystec- 
tomie a ete decidee au decours d’un epi- 
sode de colique hepatique ayant fait 
decouvrir une lithiase vesiculaire. L’echo- 
graphie abdominale a permis de voir aussi 
des reins de taille normale, sans dilatation 
des voies excretrices. Le patient est traite 


pour une HTA depuis 3 ans par Fassocia- 
tion d’un diuretique thiazidique et d’un 
inhibiteur de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine. II n’a jamais souffert de ses 
articulations auparavant. 

L’examen montre un gros orteil droit 
rouge, chaud, gonfle, tres douloureux 
spontanement et a la moindre tentative 
de mobilisation. Le genou droit est 
chaud et le siege d’un epanchement. La 
courbe de temperature montre un deca- 
lage thermique depuis la veille au soir 
avec une temperature oscillant entre 
38 et 38,9 °C. La cicatrice de coelioscopie 
est propre et l’abdomen est normal. Le 
transit abdominal et l’alimentation orale 
ont ete repris la veille sans probleme. Les 


aires ganglionnaires sont libres. La TA est 
a 17/9. Le reste de l’examen est sans par- 
ticularity 

Le bilan preoperatoire montrait un hemo- 
gramme normal, une creatinine a 90 
pmol/L, un bilan hepatique normal. 

O Quels diagnostics evoquez-vous ? 

0 Parmi les examens a pratiquer, quel 
est celui capable de trancher le plus 
rapidement le probleme diagnostique ? 
0 Le diagnostic retenu est celui de crise 
de goutte. Quels sont les elements du cas 
clinique compatibles avec ce diagnostic ? 
o Quel traitement symptomatique 
prescrivez-vous ? 

0 L’micemie est mesuree a 520 pmol/L. 
Quelles mesures therapeutiques proposerez- 
vous au decours de la crise ? 


Elements de reponse dans un prochain numero. 


I 
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Figure 2 



Schema 
d'un microscope a lumiere 
polarisee compensee. 

Le dispositif comprend 
2 filtres polarisant 
la lumiere, c'est-a-dire 
ne la laissant passer que 
dans un plan, situes de part 
et d'autre de la preparation 
a examiner. Lorsque 
les plans autorises par 
ces 2 filtres sont places 
a 90° I'un de I'autre, 
la lumiere ne passe pas. 

Si la preparation contient 
un cristal biref ringent, 
c'est-a-dire deviant 
la lumiere, le cristal 
va apparaTtre brillant 
sur fond noir. Lorsqu'on 
introduit le compensateur, 
celui-ci, par ses effets 
de deviation et de retard 
de certains composants 
de la lumiere donne 
alors un fond rouqe. 

Les microcristaux, en 
fonction de leurs proprietes 
optiques, vont apparaTtre 
jaunes ou bleus selon 
leur orientation. 



■anuuM Cristaux d'urate monosodique 
en lumiere polarisee. 

Les cristaux, fortement biref ringents, 
apparaissent tres brillants sur le fond noir. 



■inuiEM Cristaux d'urate monosodique 
observes en lumiere polarisee 
compensee dans un liquide articulaire. 

Noter la forme en aiquille et la couleur 
jaune lorsque les cristaux sont parallels 
a I'axe du compensateur (marque 
par un trait noir) et bleus lorsqu'ils sont 
perpendiculaires a cet axe, ce qui 
caracterise la birefringence negative. 


4-Manifestations renales 

La lithiase urique est favorisee par I'hyperuricurie, la reduction 
de la diurese qui augmente la concentration d'acide urique dans 
I'urine, et la diminution du pH urinaire qui transforme I'urate en 
acide urique, beaucoup moins soluble. C'est une lithiase radio- 
transparente, qui peut se signaler par des coliques nephretiques. 

La nephropathie goutteuse est devenue tres rare depuis I'ere 
des traitements hypo-uricemiants. Elle est de survenue tardive 
et se signale par une faible proteinurie, une hypertension arterielle 
et une insuffisance renale progressive. Elle est due a des depots 
uratiques interstitiels profonds, dans la medullaire, peu accessibles 
a la biopsie renale. L'hypertension arterielle et des lesions de 
pyelonephrite chronique secondaire a I'obstruction calculeuse 
des voies excretrices peuvent jouer un role aggravant. 

Diagnostic 

Les arguments en faveur du diagnostic d'acces goutteux sont 
le terrain (homme d'age mur, souvent obese), le debut brutal de 
I'acces, sa localisation au gros orteil, I'importance de I'inflam- 
mation, sa sensibilite a la colchicine, la presence eventuelle de 
tophus, I'existence d'antecedents d'acces anterieurs, ou la notion 
de goutte familiale. L'uricemie est generalement elevee, au-dessus 


de 416 |imol/L ( mais elle peut etre normale, surtout au moment 
des crises (repeter le dosage a distance). L'examen du liquide 
articulaire est tres important dans I'exploration d'une mono- 
arthrite aigue, car il permet le diagnostic de certitude des deux 
principales causes : arthrite microcristalline et arthrite septique. 
Dans le cas d'une arthrite goutteuse du gros orteil, la ponction 
articulaire est difficile et inutile mais, ailleurs, elle permet d'ana- 
lyser le liquide articulaire, souvent tres inflammatoire, riche en 
cellules (> 2 000/mL), et qui contient des microcristaux d'urate 
de sodium identifiables par l'examen du liquide au microscope a 
lumiere polarisee (fig. 2 a 4, tableau 2). L'examen bacteriologique 
du liquide (direct et par cultures) est negatif. II doit etre syste- 
matiquement realise, car I'association arthrite microcristalline- 
arthrite septique est possible. Les radiographies articulaires sont 
non contributives dans la goutte aigue. La coexistence d'erosions 
ou geodes epiphysaires, d'une reaction constructrice et d'une 
conservation de I'interligne est evocatrice d'arthropathie uratique. 

Evolution 

Devolution spontanee de la goutte est variable. Souvent, les 
acces tendent a se repeter a quelques mois d'intervalle et a s'e- 
tendre dans leur localisation ; les arthropathies uratiques et les 
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tophus apparaissent au bout de 10 ou 20 ans. Mais revolution 
peut etre plus severe et rapide, surtout en cas de debut precoce, 
avant 30 ans ou de goutte des transplants ; a I'inverse, certaines 
gouttes sont benignes, ne se manifestant que par des acces aigus 
espaces de plusieurs annees. 

Traitement 

1 - Acces aigus 

La colchicine est tres efficace sur I'inflammation goutteuse, 
surtout lorsqu'elle est donnee precocement, dans les 12 premieres 
heures de I'acces. Elle est prescrite a raison d'un comprime de 1 mg 
toutes les 2 heures au debut, sans depasser la posologie maximale 
autorisee de 4 mg/j. Une fois I'amelioration obtenue, la posologie 
quotidienne est progressivement diminuee jusqu'a guerison. Elle 
est reduite en cas d'insuffisance renale. La colchicine donne souvent 
de la diarrhee, qui survient habituellement au moment ou I'in- 
flammation decroTt, si bien que la reduction de posologie qu'elle 
impose n'empeche pas le controle de I'arthrite, mais il arrive qu'elle 
soit assez importante pour obliger a I'arret du medicament. 

Les anti-inf lammatoires non sterofdiens sont tres efficaces, presents 
a la dose maximale autorisee, eventuellement en association avec 
la colchicine. Les cortisoniques et I'ACTH sont efficaces, mais ils 
exposent au risque de cortisono-dependance, un rebond etant possible 
a I'arret. Ils sont de ce fait reserves aux contre-indications des anti- 
inf lammatoires et de la colchicine. 

2- Prevention des acces goutteux 

La prescription de 1 mg par jour de colchicine permet de 
reduire la frequence des acces de goutte ; on I'utilise pendant 
les premiers mois du traitement hypo-uricemiant. Dans les rares 
cas d'intolerance, une petite dose d'anti-inflammatoire non ste- 
roTdien (AINS) peut etre prescrite avec le meme effet. 

3 - Traitement de fond 

/ Les points les plus importants du regime antigoutteux sont une 
restriction calorique visant a I'amaigrissement progressif des 
obeses, et I'eviction des alcools forts et de la biere, tres riche en 
purines. Les poissons, fruits de mer et viandes sont limites, la 
consommation des laitages encouragee. Ce regime peut suffire 
dans les gouttes benignes, mais il est rarement bien suivi. 

/ Le traitement hypo-uricemiant vise a guerir la goutte par la dis- 
solution des depots uratiques, qui est obtenue en abaissant au 
long cours I'uricemie en dessous de 357 jimol/L. Tant que la dis- 
solution des cristaux n'est pas complete, il existe un risque d'acces 
goutteux, favorise par la desagregation des amas cristallins qui 
libere des cristaux dans les articulations. Les malades doivent 
etre avertis de cet inconvenient transitoire du traitement hypo- 
uricemiant et de la necessity de ne pas interrompre ce traitement. 
Durant les premiers mois, une prevention des crises par 1 mg/j 
de colchicine doit etre instauree, et ce durant d'autant plus de 
temps s'il s'agit d'une goutte tophacee, dont les depots uratiques 
peuvent mettre plusieurs annees a disparaTtre. Le maintien d'une 
uricemie basse permet a terme la disparition des acces, la fonte 


Tableau 2 


Criteres ^identification 

des microcristaux dans le liquide 

articulaire 



Forme 


Birefringence 

Sens de la 
birefringence 


URATE 


■ aiguilles 
ou batonnets 

I forte 

I negative 


PYROPHOSPHATE 


guadrilateres 


faible 

positive 


des tophus et I'amelioration des arthropathies uratiques. Pour 
etre efficace, le traitement hypo-uricemiant doit etre instaure a 
vie, afin de maintenir une uricemie de moins de 357 jimol/L, son 
interruption entraTnant frequemment une recidive de la maladie. 
/ Le principal medicament hypo-uricemiant est Tallopurinol, inhibiteur 
de la xanthine oxydase, disponible en comprimes de 100, 200, et 
300 mg, dont I'efficacite augmente avec la dose. II est prescrit a 
la posologie initiale de 100 mg/jour, que Ton augmente si besoin 
apres quelques jours jusqu'a obtention d'une uricemie < 357 jimol/L. 
La posologie doit etre reduite en cas d'insuffisance renale. L'allo- 
purinol peut produire des intolerances cutanees qui doivent faire 
arreter definitivement le traitement. Tres rarement, il est a I'ori- 
gine d'un syndrome d'hypersensibilite, qui peut etre mortel et 
comprend une dermatose grave (syndrome de Lyell ou de Stevens- 
Jonhson) pouvant s'associer a une hepatite, une fievre elevee, 
une insuffisance renale aigue. Ce syndrome est favorise par les 
posologies elevees, I'insuffisance renale et les antecedents d'into- 
lerance cutanee au medicament. 

/ Les uricosurigues exposent a la lithiase urique et ne doivent 
pas etre utilises en cas d'hyperuricurie ou d'antecedent de lithiase 
urique. Leur prescription, qui augmente I'uricurie, doit etre associee 
a des boissons abondantes, afin de maintenir une diurese impor- 
tante, et au maintien d'un pH urinaire au-dessus de 6, de maniere 
a reduire le risque de lithiase. L'utilisation des uricosuriques s'est 
considerablement reduite et ils ne sont plus utilises que dans les 
intolerances a I'allopurinol. Le probenecide n'est disponible qu'en 
pharmacie hospitaliere. II est inefficace en cas d'insuffisance 
renale. La benzbromarone est un uricosurique beaucoup plus 
puissant, mais du fait de la survenue d'hepatites toxiques, sa 
prescription ne peut actuellement se faire qu'apres obtention 
d'une autorisation transitoire d'utilisation aupres de I'Agence 
frangaise de securite sanitaire des produits de sante (AFSSAPS). 

En raison de leurs risques therapeutiques, les traitements 
hypo-uricemiants sont reserves aux gouttes severes, e'est-a-dire 
recidivantes a court terme, ou avec tophus et arthropathies ura- 
tiques, ou encore avec lithiase urique. Les gouttes benignes sont 
traitees par le seul regime, ou I'eviction d'un medicament hyper- 
uricemiant tel qu'un diuretique. L'hyperuricemie asymptomatique 
n'est pas actuellement une indication du traitement hypo-uricemiant. 
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CHONDROCALCINOSE ARTICULAIRE 
Epidemiologie 

La chondrocalcinose articulaire est due a I'incrustation des carti- 
lages articulaires ou des fibro-cartilages par du pyrophosphate 
de calcium dihydrate. Sa frequence radiographigue augmente 
avec I'age. Avant 60 ans, la chondrocalcinose est rare et sa decou- 
verte doit particulierement faire rechercher une forme familiale ou 
secondaire. Apres 60 ans, sa freguence peut etre estimee a environ 
1 a 2 % chez les sujets de 60 a 70 ans, 6 a 8 % entre 70 et 80 ans 
et 20 a 30 % apres 80 ans ; elle depasse 30 % apres 90 ans. 

Aspects cliniques 

1 - Forme asymptomatique 

La chondrocalcinose est tres souvent asymptomatigue et de- 
pression purement radiographigue. 

2- Arthrite aigue et pseudogoutte 

Les microcristaux de pyrophosphate de calcium dihydrate 
peuvent etre a I'origine d'arthrites aigues. Dans la population 
generale, ces crises de pseudogoutte semblent environ deux fois 
moins frequentes que les acces goutteux. Mais chez les sujets 
ages, la chondrocalcinose est la cause la plus frequente d'arthrite 
aigue. Les acces sont parfois declenches par un traumatisme, 
par diverses maladies aigues, dont I'infarctus du myocarde, ou 
par des interventions chirurgicales, et notamment par la chirurgie 
parathyro’fdienne. L'acces est habituellement mono-articulaire et 
touche souvent le genou. Plus rarement, il s'agit d'une oligoarthrite. 
L'inflammation articulaire cede habituellement en quelques jours 
et encore plus rapidement sous traitement. 

3- Polyart hrite chronigue 

La chondrocalcinose prend parfois la forme d'une polyarthrite 
chronique pouvant simuler de pres une polyarthrite rhumatoTde, 
d'autant plus qu'il existe generalement un syndrome inflammatoire 
biologique important et que le serum de patients ages peut contenir 
des facteurs rhumatoides, habituellement cependant a faibles taux. 
L'age des patients, en regie generale eleve, I'existence d'antecedents 
d'acces aigus evocateurs d'une pathologie microcristalline, le 
caractere volontiers fluctuant et non synchrone des diverses atteintes 
articulaires doivent faire evoquer le diagnostic. Les radiographies 
montrent generalement les calcifications cartilagineuses, mais 
aussi I'absence d'osteoporose sous-chondrale souvent remplacee 
par une osteocondensation parfois parsemee de geodes et parfois 
associee a une osteophytose alors que les erosions typiques de 
la polyarthrite rhumatoTde sont absentes. 

4- Arthropathies degeneratives 

Radiologiquement, ces arthropathies ressemblent a I'arthrose, 
car une osteosclerose sous-chondrale et une osteophytose s'associent 
au pincement de I'interligne. Les geodes sous-chondrales sont 
frequentes, pouvant prendre I'aspect de microgeodes multiples 


parsemant les zones d'osteosclerose sous-chondrale ou etre tres 
volumineuses. Ces arthropathies chroniques touchent les genoux 
et les hanches, mais aussi des articulations habituellement epar- 
gnees par I'arthrose : chevilles, epaules, poignets, articulations 
metacarpo-phalangiennes. 

5- Arthropathies destructrices 

Les arthropathies destructrices de la chondrocalcinose sont 
caracterisees par une destruction de I'os sous-chondral. La des- 
truction articulaire, notamment a la hanche, peut etre rapide, et 
le tableau Clinique peut se rapprocher des arthroses destructrices 
rapides. Les arthropathies destructrices de la chondrocalcinose 
touchent surtout le sujet age et ont une nette predominance 
feminine. Elies sont souvent multiples et peuvent etre a I'origine 
d'une invalidity importante. Les genoux, les epaules, les hanches, 
les poignets et le rachis en sont les sieges les plus frequents. 

6- Hemarthroses 

Des hemarthroses, parfois recidivantes, peuvent venir compliquer 
le cours des arthropathies degeneratives ou destructrices de la 
chondrocalcinose. 

7- Arthropathies rachidiennes 

Les depots discaux de pyrophosphate de calcium se traduisent, 
radiologiquement, par une opacite heterogene peripherique du 
disque a bord externe convexe ou, plus rarement, interessent 
tout I'espace intervertebral ou le nucleus pulposus. Ces calcinoses 
discales sont le plus souvent asymptomatiques, mais elles peuvent 
aussi causer des acces douloureux rachidiens. 

Diagnostic 

1 - Diagnostic positif 

Le diagnostic de chondrocalcinose est etabli devant la mise 
en evidence des microcristaux de pyrophosphate de calcium 
dihydrate dans le liquide articulaire ou la demonstration radio- 
graphique de I'incrustation calcique du cartilage. 

/ Dans le liquide articulaire, les microcristaux sont de forme qua- 
drangulaire et ont une birefringence faible et positive en lumiere 
polarisee compensee (fig. 2 et 5, tableau 2). Le liquide, pauci- 
cellulaire dans les arthropathies degeneratives et destructrices, 
est riche en cellules dans les arthrites aigues ou subaigues. La 
negativite des recherches bacteriologiques doit etre systemati- 
quement verifiee, car I'arthrite septique constitue un diagnostic 
differentiel important. 

/ Les cliches radiologiques les plus utiles a la mise en evidence 
des calcifications cartilagineuses sont les radiographies des 
genoux, du bassin, des poignets et des epaules. Aux genoux, les 
depots calciques dans les cartilages articulaires sont responsa- 
bles d'opacites lineaires parallels aux extremites osseuses. Les 
depots meniscaux se traduisent par des opacites triangulaires 
dont la base est tournee vers I'exterieur de I'articulation. Les radio- 
graphies des genoux permettent le diagnostic chez 85 a 90 % des 
cas. La radiographie du bassin peut montrer une incrustation du 
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► Q 225 


II-Q225 


Arthropathie microcristalline 



Cristaux de pyrophosphate 

de calcium dihydrate observes en lumiere 
polarisee compensee dans un liquide 
articulaire. Noter la forme quadrangulaire 
des cristaux et leur couleur bleue lorsqu'ils 
sont parallels a I'axe du compensateur 
(marque par un trait noir), et jaune lorsqu'ils 
sont perpendiculaires a cet axe, 
ce qui caracterise la birefringence positive. 



du genou de face, meniscocalcinose externe 
dessinant le triangle a base externe 
d'un menisque subluxe : chondrocalcinose 
prenant la forme d'une opacite lineaire, 
parallele a I'os sous-chondral du 
compartiment interne. 



■annuM Calcification du sus-epineux. 

Radiographie de I'epaule de face. 


fibrocartilage pubien ou, plus rarement, une calcification des 
cartilages coxo-femoraux ou du bourrelet cotylo’idien. Aux poi- 
gnets, les depots siegent dans le ligament triangulaire du carpe 
ou dans les articulations du carpe, notamment dans I'interligne 
entre le pyramidal et le semi-lunaire. 

2- Diagnostic etiologique 

Une hemochromatose et une hyperparathyrol'die primitive 
doivent etre recherchees par une mesure du fer serique et de la 
saturation de la transferrine, de la calcemie et de la phosphoremie. 
L'hypomagnesemie chronique, telle qu'en realise le syndrome de 
Gitelman, I'hypercalcemie hypocalciurique familiale et I'hypo- 
phosphatasie sont des causes plus rares. Goutte et chondrocal- 
cinose peuvent etre associees. L'apparition d'une chondrocalci- 
nose peut suivre un traumatisme sportif ou chirurgical ; elle est 
alors limitee a I'articulation traumatisee. Elle peut etre familiale ; 
elle est alors souvent severe et precoce. 

Traitement 

Les acces aigus sont ecourtes par I'evacuation du liquide et 
les anti-inflammatoires non steroTdiens. En cas de contre-indication, 
une injection cortisonique intra-articulaire ou une cortisonotherapie 
parenterale peuvent etre efficaces. La colchicine, a raison de 1 mg/j, 
permet une diminution de la frequence des crises et est indiquee 
dans la prevention des arthrites aigues recidivantes. Les poly- 
arthrites chroniques sont justiciables des anti-inflammatoires 
non steroTdiens. Les synoviortheses isotopiques peuvent etre utiles 
dans les formes chroniques et dans les hemarthroses recidivantes. 
Le traitement des arthropathies degeneratives et des arthropathies 
destructrices fait appel aux traitements symptomatiques et a la 
chirurgie prothetique, lorsqu'ils ne sont plus efficaces. 


RHUMATISME APATITIQUE 


Epidemiologie 

Les microcristaux d'apatite se deposent essentiellement dans 
les bourses et tendons periarticulaires. Le siege le plus frequent 
est le tendon du sus-epineux ou une calcification est decelable 
par la radiographie chez 2 a 3 % de la population adulte, le plus 
souvent chez des femmes agees de moins de 40 ans. 

Physiopathologie 

Les depots apatitiques peuvent etre favorises par I'elevation 
du produit phosphocalcique serique, comme ce peut etre le cas 
dans I'insuffisance renale terminale ou I'intoxication a la vita- 
mine D. Le plus souvent cependant, ces tests biologiques sont 
normaux. D'autres facteurs generaux, notamment genetiques, 
semblent intervenir lorsque les calcifications sont multiples. 
Les facteurs locaux expliquent la localisation elective du depot 
calcique dans le tendon du sus-epineux, a quelques millimetres 
de son insertion trochiterienne. Ces facteurs peuvent etre micro- 
traumatiques ou vasculaires, ce site tendineux etant mal vascu- 
larise, ce qui peut favoriser sa degenerescence calcique. 
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Aspects cliniques 


MINI TEST DE LECTURE 


Les calcifications tendineuses sont le plus souvent asympto- 
matiques. 

Elies peuvent causer des acces aigus, qui surviennent lorsque la 
calcification induit une reaction cellulaire inflammatoire, p. ex. lors 
de sa migration dans une bourse sereuse de voisinage. L'acces 
le plus frequent siege a I'epaule, realisant le tableau d'epaule hyper- 
algique accompagnant la migration de la calcification dans la bourse 
sereuse sous-acromio deltoTdienne : douleur tres aigue, a debut 
brutal, empechant toute mobilisation du bras, et responsable d'une 
attitude dite des traumatises du membre superieur, bras en 
echarpe ou maintenu par la main opposee, parfois accompagnee 
de fievre. D'autres sites peuvent etre interesses, notamment les 
petites articulations des mains ou des pieds, les disques inter- 
vertebraux ou le muscle long du cou. Dans tous ces cas, le tableau 
clinique est celui d'une douleur et d'une inflammation vives (qui 
touche parfois la premiere metatarso-phalangienne du gros orteil, 
posant le probleme du diagnostic differentiel avec une arthrite 
goutteuse, peu probable s'il s'agit d'une femme jeune). 

Parfois enfin, ces calcifications sont responsables de douleurs 
chroniques, la encore surtout a I'epaule, ou de polyarthralgies 
lorsque les calcifications sont multiples. 

Exceptionnellement, les cristaux apatitiques peuvent entrainer 
une arthrite aigue, de diagnostic difficile, car les microcristaux ne sont 
pas identifiables en microscopie optique, du fait de leur petite taille. 
Ces cristaux ont aussi ete incrimines dans la genese d'arthro- 
pathies destructrices, notamment a I'epaule, chez des sujets ages. 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Dans la goutte, I'uricemie est generalement trouvee 
superieure a 416 jimol/L. 

□ Une uricemie > 416 jimol/L definit la goutte. 

0 Une uricemie > 520 |imol/L definit la goutte. 

□ Au cours des crises de goutte, I'uricemie 
est toujours > 416 jimol/L. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ La posologie maximale autorisee de colchicine 
est de 4 mg/j. 

□ Le traitement le plus recommandable de l'acces 
goutteux est la prednisone, a raison de 30 mg/j. 

0 Le traitement hypo-uricemiant doit maintenir 
I'uricemie en dessous de 357 jimol/L. 

□ L'allopurinol est le principal medicament 
hypo-uricemiant. 


C/QCM 


Parmi les affections suivantes, lesquelles sont des causes 
de chondrocalcinose ? 

□ HyperparathyroTdie primitive. 

□ HyperthyroTdie. 

□ Hemochromatose. 

□ Hypomagnesemie. 


Diagnostic 


■p '£ 'L : 0 / p '£ 'L : a / L : V : sasuode^ 


Le diagnostic de periarthrite apatitique repose sur le terrain, 
souvent une femme jeune, la connaissance d'acces anterieurs, 
car les acces sont volontiers recidivants, et surtout la radiogra- 
phie a la recherche de calcifications apatitiques, typiquement 
denses, homogenes, arrondies, sans corticale osseuse, siegeant 
surtout a I'epaule, dans le tendon du sus-epineux, ou a la han- 
che dans la region paracotylol'dienne ou paratrochanterienne. 
Au cours d'une crise aigue, la calcification responsable peut avoir 
disparu avant la realisation de radiographie et il faut savoir en 
rechercher dans d'autres sites, epaule opposee et hanches sur- 
tout. La encore, le principal diagnostic differentiel est I'arthrite 
septique, imposant au moindre doute une enquete bacteriolo- 
gique, notamment par ponction de I'articulation atteinte. 


Traitement 

Les crises aigues sont traitees par les AINS a pleines doses, 
ou la cortisonotherapie a doses moyennes (20 a 30 mg/j de pred- 
nisone, rapidement diminues) ou encore les injections cortiso- 
niques locales. La colchicine peut etre prescrite a raison de 1 ou 
2 mg/j pour diminuer la frequence des crises, lorsqu'elles reci- 
divent a court terme. Les douleurs chroniques peuvent relever 
de I'ablation des calcifications, qui se fait generalement par 
ponction radioguidee, plus rarement par chirurgie arthroscopique 
ou conventionnelle. ■ 
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